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COMENTARIO
El premio Nobel de Fisiología y Medicina 2005
Miguel Guzmán
Cuando los nombres de Barry J. Marshall y J.
Robín Warren fueron proclamados como los
ganadores del premio Nobel de Fisiología y
Medicina en su versión de 2005, no hubo ninguna
sorpresa pero sí una gran satisfacción en la
comunidad médica internacional. No hubo sorpresa
porque Marshall y Warren eran dos nombres muy
familiares para el común de los médicos; en
cambio, la complacencia fue total ya que el médico
practicante veía en ese hecho la mejor
recompensa a un trabajo que desde hace más de
dos décadas hizo dar un giro de ciento ochenta
grados a conceptos y criterios que se consideraban
sólidamente establecidos y casi inmutables dentro
de la clínica de la enfermedad ácido-péptica (1).
Warren, un experimentado patólogo clínico, y
Marshall, un clínico gastroenterólogo, joven y
entusiasta, ambos australianos vinculados al
Royal Perth Hospital, conformaron un excelente
equipo de trabajo que desde su publicación inicial
aparecida en Lancet en 1983, llamó la atención
sobre un “bacilo curvo no identificado en el epitelio
gástrico en gastritis crónica activa” (2) abriendo
así un fascinante capítulo de la medicina
contemporánea  en el cual y desde entonces han
venido sorprendiendo al mundo médico con
hallazgos desconcertantes.
Mirado inicialmente con total escepticismo, fue la
persistencia de los dos investigadores aunada al
recurso técnico del endoscopio de fibra óptica lo
que permitió el estudio de cientos de biopsias en
donde la presencia del microorganismo era tan
persistente como para pasarla inadvertida, como
honestamente lo reconocieron antes de ellos
numerosos investigadores quienes habían
observado estos microorganismos pero
interpretaron  su presencia  con el criterio fácil y
simplista, de microorganismos contaminantes (3).
La agudeza de Warren al observar en la
microscopía electrónica al microorganismo
enclavado en sitios de la mucosa gástrica como
queriendo escapar del pH ácido y hostil, lo llevó
al convencimiento de que debería existir  una
estrecha relación entre este hallazgo con una
patología gástrica muy frecuente como la gastritis.
Lenta y persistentemente los hechos fueron
demostrando no simplemente una relación con los
procesos patológicos sino su papel protagónico
como agente etiológico, todo lo cual condujo a
otros investigadores a postular hipótesis que
fueron convirtiéndose en realidades.
El destacado patólogo colombiano Pelayo Correa
pudo trazar la continuidad de los eventos
patológicos generados como consecuencia de la
acción crónica sobre la mucosa gástrica del ahora
reconocido como Helicobacter pylori, eventos
que, al término de los años, podían terminar en
un carcinoma gástrico. Todo ello lo llevó a
preguntarse: ¿es el carcinoma gástrico una
enfermedad infecciosa? (4). Todo parece indicar
que sí; hoy los estudios tienden a mostrar que la
relación entre H. pylori y cáncer gástrico es tan
estrecha como la que existe entre el consumo de
cigarrillo y el carcinoma broncopulmonar (5-8).
Sustentado el principio del papel etiológico de H.
pylori en la gastritis antral, la úlcera duodenal y la
úlcera gástrica, su manejo terapéutico tuvo un
cambio radical: atrás quedaron las rigurosas
dietas, los complejos esquemas terapéuticos y,
en ocasiones, las riesgosas soluciones
quirúrgicas, todo a cambio de un manejo
combinado simple y de probada eficacia (9),
trayendo así una solución a cientos de miles de
pacientes en el mundo.
 Como si ello no fuera suficiente, Marshall y Warren
al sacarlo a la luz, como protagonista biológico
de una de las patologías más frecuentes del
hombre, lograron que la atención de cientos deCorrespondencia:maguzmanu@unal.edu.co
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investigadores se centrara sobre este
microorganismo a tal punto que no es una
exageración afirmar que H. pylori es en el campo
de la bacteriología médica el mi-croorganismo más
exhaustivamente estudiado (10), tan solo
comparable al virus de la inmunodeficiencia
humana en el campo de la virología.
Cerca de treinta mil artículos publicados en
reconocidas publicaciones científicas así lo
confirman, su genoma ha sido estudiado hasta
en los más íntimos detalles, todos los mecanismos
de “encendido y apagado” de los controles
genéticos que gobiernan la síntesis de su complejo
equipo enzimático han sido dilucidados (11,12),
los mecanismos de la respuesta inmune que su
presencia crónica despierta y que contribuyen de
manera relevante a la generación de los procesos
patológicos han sido esclarecidos (13) y quedan,
además, abiertas ampliamente las puertas para
investigaciones futuras que nos habrán de decir
si será necesario erradicar profilácticamente del
hombre al modesto microorganismo (14) y si,
como ya se insinúa, una vacuna efectiva
aparecerá en el horizonte (15).
Por todo lo anterior es que uno tiene que admitir
que con este premio Nobel de Medicina adjudicado
a Marshall y Warren se ha honrado con toda
justicia a dos grandes de nuestro tiempo.
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